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Aos animais 
 
 
 
"Olhe no fundo dos olhos de um animal e, por um momento, 
troque de lugar com ele. A vida dele se tornará tão preciosa 
quanto a sua e você se tornará tão vulnerável quanto ele. 
Agora sorria, se você acredita que todos os animais 
merecem nosso respeito e nossa proteção, pois em 
determinado ponto eles são nós e nós somos eles."
 
Philip Ochoa
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RESUMO 
 
 
 
Introdução: A reposição volêmica em pacientes traumatizados tem sido controvérsa. O 
A.T.L.S. recomenda a infusão de um grande volume de fluidos na fase inicial de tratamento, 
enquanto outros autores recomendam a administração somente quando do controle da 
hemorragia. O acesso venoso femoral é contra indicado em pacientes com trauma abdominal 
por temor de aumento de hemorragia. A solução hipertônica de NaCl a 7,5% (SH) possui 
benefícios consideráveis de logística e de recuperação hemodinâmica com pequenos volumes 
de infusão, semelhante as vantagens das soluções padrões isotônicas na fase pré-hospitalar. 
Objetivos: Criar um modelo de choque hemorrágico induzido por trauma venoso. Avaliar a 
hemodinâmica e o volume de hemorragia abdominal nos animais submetidos a choque 
hemorrágico e tratados com SH via acesso femoral e jugular. Métodos: Em 18 porcos da raça 
landrace, divididos em 3 grupos de 6 animais (Controle, Jugular e Femoral), foi induzido um 
choque hipovolêmico não controlado pela ruptura da veia cava caudal. Os animais do grupo 
controle (GC) foram observados por 40 minutos quanto ao seu padrão hemodinâmico de 
Pressão de Artéria Pulmonar (PAP), Pressão Artérial Média (PAM), Débito Cardíaco (DC) e 
Fluxo de Veia Porta (FVP), porém sem reposição volêmica. Os animais dos grupos Femoral 
(GC) e Jugular (GJ) foram tratados com 4 ml/Kg de solução hipertônica de NaCl a 7,5% (SH) 
aos 20 minutos de experimento. Ao final do experimento, o volume de hemorragia abdominal 
foi mensurado.Resultados: O grupo controle (GC) apresentou queda dos valores 
hemodinâmicos aos 10 minutos e estes permaneceram estáveis até o final do experimento. Os 
animais dos grupos tratamento (GF e GJ) apresentaram melhora da hemodinâmica aos 30 
minutos, sem aumento da hemorragia abdominal. Conclusão: A solução hipertônica de NaCl 
(SH) permitiu a melhora parcial da hemodinâmica no modelo de choque hipovolêmico, sem 
aumento da hemorragia, independentemente do acesso utilizada para a infusão. 
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ABSTRACT 
 
 
Introduction: Volemic replacement in traumatized patients is controversial. The A.T.L.S. 
recommends the infusion of a great volume of fluids in the initial phase of the treatment, 
while other authors recommend the administration only when the hemorrhage is controlled. 
Venous femoral access is not indicated in patients with abdominal trauma because of fear of 
increasing hemorrhage. A 7.5% NaCl hypertonic solution (HS) has considerable logistic and 
hemodynamic recovery benefits with small volumes of infusion, similar to the advantages of 
standard isotonic solutions in the pre-hospital phase. Objectives: To create a hemorrhagic 
shock model induced by venous trauma. To evaluate the hemodynamic and the abdominal 
hemorrhage volume in the animals submitted to hemorrhagic shock and treated with HS via 
femoral and jugular access. Methods: In 18 Landrace pigs, divided in 3 groups with 6 animals 
each (Control, Jugular and Femoral), a non-controlled hypovolemic shock was induced by the 
rupture of caudal vena cava. The control group (CG) animals were observed during 40 
minutes in relation to their hemodynamic pattern of Pulmonary Artery Pressure (PAP), Mean 
Artery Pressure (MAP), Cardiac Debt (CD) and Portal Vein Flux (PVF), but without volemic 
replacement. The femoral (FG) and Jugular (JG) groups were treated with 4ml/Kg of 7.5% 
NaCl (HS) hypertonic solution after twenty minutes of experiment. At the end of the 
experiment, the abdominal hemorrhage volume was measured. Results: The control group 
(CG) presented a decrease of the hemodynamic values after 10 minutes and they remained 
stable up to the end of the experiment. Animals from treatment groups (FG and JG) presented 
hemodynamic improvement after 30 minutes, without increase of abdominal hemorrhage. 
Conclusion: Hypertonic NaCl (HS) solution allowed a partial hemodynamic improvement in 
the hypovolemic shock model, without hemorrhage increase, independent of the access used 
for the infusion. 
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1. INTRODUÇÃO  
 
 
O trauma de diversas origens representa um dos principais problemas de saúde 
pública, sendo um grande desafio sócio-econômico mundial. Os altos índices de seqüelas e 
mortalidade decorrentes do trauma comprometem um considerável volume de recursos 
públicos que são utilizados no tratamento das vítimas e que poderiam ser destinados a outros 
benefícios a sociedade. 
A mortalidade do trauma parece seguir a clássica distribuição trimodal referida por 
Trunkey, onde a maioria das mortes (50%) ocorre no local do acidente devido a lesões graves 
como esmagamentos, hemorragias cranianas e choque hemorrágico. O segundo pico de 
mortalidade (20%) ocorre no transporte das vítimas nas salas de emergências ou nos centros 
cirúrgicos durante os primeiros socorros. O terceiro pico (30%) ocorre dias ou semanas pós-
trauma, devido a complicações como sepse, falência múltipla de órgãos e mortalidade tardia1. 
Desta forma, programas de prevenção e conscientização, como medidas antiviolência, 
educação no trânsito e regras de segurança trabalhista são medidas que poderiam contribuir 
com a redução da mortalidade e, conseqüentemente, do trauma. 
A mortalidade significativa resultante do trauma levou o Comitê de Trauma do 
Colégio Americano de Cirurgiões a reconhecer o trauma como uma doença desde a década de 
70, instituindo normas, protocolos e cursos que visam orientar e sistematizar o atendimento 
inicial ao traumatizado. Surgiu assim, a padronização de suporte aos pacientes traumatizados, 
já a partir dos anos 80, denominado de Advanced Trauma Life Support (ATLS)2. 
Segundo a padronização do ATLS, a reversão do estado de choque hipovolêmico e a 
manutenção da hemodinâmica, enquanto medidas de diagnóstico e terapia definitivas não 
possam ser executadas, deve ser basicamente pela infusão de grande quantidade de soluções 
salinas isotônicas. Esta conduta provém dos estudos experimentais realizados nas décadas de 
50 e 60, que referiram a importância de soluções cristalóides isotônicas na recuperação da 
hipotensão em processos hemorrágicos3,4.  Nestes trabalhos os animais sob o efeito 
prolongado do choque hipovolêmico evoluíam para graves distúrbios metabólicos e óbito 
enquanto nos animais tratados ocorria uma redução da mortalidade.  
Outros estudos experimentais de choque hemorrágico mostraram que a hipovolemia 
prolongada ocasiona uma diminuição particularmente mais intensa da perfusão na região 
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esplâncnica, resultando em uma intensa vasoconstrição seletiva regional nos intestinos e 
órgãos abdominais maciços5. O conseqüente distúrbio metabólico parece ser resultante da 
liberação de mediadores inflamatórios observados em nível microcirculatório e endotelial. 
Dentre as disfunções metabólicas, as citocinas parecem desempenhar um importante papel 
nos processos inflamatórios determinando uma maior permeabilidade vascular, translocação 
bacteriana e outros fatores creditados ao aumento da mortalidade tardia por sepse ou 
disfunção de múltiplos órgãos6,7. 
Em estudo clínico realizado em 598 pacientes traumatizados, a reposição volêmica 
realizada na fase pré-hospitalar, foi comparada com a reposição tardia feita após a correção da 
hemorragia. Neste trabalho os autores verificaram que a mortalidade, as complicações clínicas 
e tempo de internação dos pacientes que receberam precocemente reposição volêmica foram 
menores no grupo de pacientes com ressuscitação tardia8. 
Na fase pré-hospitalar, a padronização de atendimento determina a imediata e maciça 
administração de fluidos já no local do acidente, sendo a solução de Ringer lactato a mais 
amplamente utilizada por possuir efeitos benéficos comparados à solução fisiológica padrão 
de NaCl a 0,9%. Este composto apresenta uma menor concentração de cloreto e uma 
composição eletrolítica próxima ao plasma9. O efeito expansor desta solução somente é 
observado quando da infusão de pelo menos três vezes o volume sanguíneo perdido, uma vez 
que dois terços do volume administrado é perfundido para o espaço intra e extracelular, 
permanecendo apenas um terço da solução injetada no compartimento vascular. Esta 
normatização, embora adotado no mundo todo é passível de controvérsias, gerando 
contestações sobre a conduta aplicada às vítimas nas diversas fases do socorro pré-hospitalar.  
Segundo estudos experimentais, a tentativa de restabelecimento da Pressão Arterial 
Média (PAM) a níveis normais, utilizando grandes volumes de RL pode aumentar o 
sangramento e o óbito. Isso ocorre em conseqüência do fenômeno de hemodiluição e 
deslocamento de coágulos.10,11 Outros estudos experimentais e artigos de revisão mostraram 
que a reposição do volume perdido com solução iso ou hipertônica, seguido o padrão 
estabelecido pelo ATLS, aumentou o sangramento e a mortalidade dos animais11,13-15.  
Os estudos clínicos e experimentais acima referidos mostram que apesar da 
padronização terapêutica recomendada pelo ATLS, quanto ao volume e a solução de 
reposição volêmica, ainda permanecem lacunas quanto ao regime terapêutico dos pacientes 
com trauma na fase pré-hospitalar.  
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As recentes evoluções no atendimento pré-hospitalar do paciente traumatizado 
reduziram o tempo de transporte das vítimas, aumentando o número de pacientes que chegam 
vivos aos hospitais. Por outro lado, a rapidez desta locomoção pode limitar a infusão de 
grandes volumes de fluidos. Associado a este fator a gravidade do choque dificulta a obtenção 
de acessos venosos periféricos restringindo a punção venosa e a administração de grandes 
volumes de soluções.  
Baseados nestes fatos, estudos foram direcionados à procura de soluções que possam 
promover uma rápida expansão volêmica em um curto espaço de tempo. Em 1980, Velasco e 
colaboradores, observaram que uma SH, cuja osmolaridade equivale a 2.400 mOsm.I-1, na 
dose de 4 ml/kg, induz uma expansão plasmática semelhante a uma solução de 883mOsm-1, 
na dose de 12 ml/kg. Outras soluções com concentração acima ou abaixo de 7,5%, não 
apresentavam vantagens, ou melhor sobrevida, mesmo quando se utilizam outros sais de sódio 
e outras soluções de eletrólitos16 . 
Diversos autores mostraram a eficácia do uso da solução hipertônica de cloreto de 
sódio a 7,5% (SH) na restauração da volemia de choque hemorrágico. Nestes trabalhos, a 
PAM e o débito cardíaco (DC) são rapidamente restabelecidos, com infusões de SH no 
volume de 10% das perdas sangüíneas sem o aumento da hemorragia5,16-19. 
Os benefícios da SH podem ser observados em diversas partes do organismo, entre as 
quais a microcirculação, onde a hemorragia prolongada produz distúrbios metabólicos que 
desorganizam a permeabilidade da membrana celular resultando em um edema nas células 
endoteliais criando uma barreira mecânica à passagem das hemácias. A SH remove 
parcialmente a água destas células, permitindo um aumento do lume das arteríolas e vênulas 
melhorando assim no fluxo sanguíneo14,20,21. A SH corrige de forma imediata estas 
anormalidades, enquanto as soluções padrões isotônicas somente melhoram estes distúrbios 
após períodos muito extensos20. 
Estudos clínicos mostraram eficácia do uso de SH no tratamento pré-hospitalar de 
vítimas poli-traumatizadas, onde na seqüência foi realizado o tratamento convencional. Nestes 
pacientes, tratados inicialmente com SH, observou-se um aumento substancial de PAM e 
diminuição do volume de infusão de fluido, necessário nas fases posteriores do tratamento.22 
Outro estudo, onde foram envolvidos 422 pacientes, mostrou um aumento significativo na 
sobrevivência de pacientes tratados com SH, bem como uma diminuição nas complicações 
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respiratórias, coagulopatias e falência renal, se comparados aos pacientes tratados na forma 
convencional14. 
Além da solução e do volume de reposição volêmica o ATLS preconiza a utilização de 
dois acessos vasculares calibrosos para a obtenção da pressão sistólica, acima de 100 mmHg 
dentro de 10 a 15 minutos e a obtenção do acesso vascular preferencialmente nos membros 
superiores23,24. Por outro lado, alguns autores afirmam que a punção de acesso venoso no 
local do acidente retarda o transporte do paciente e produz benefícios mínimos que não 
justificariam o tempo perdido na obtenção de acesso. Estudos clínicos verificaram ser possível 
a obtenção de acessos das vítimas de trauma em menos de 3 minutos sem alteração no tempo 
de transporte25,26. 
Há uma contra-indicação da reposição volêmica via membros inferiores em trauma 
abdominal, pelve ou precórdio baseada na possibilidade de aumento no sangramento devido a 
perda do volume infundido para a cavidade abdominal ou retoperitoneal. 
Apesar deste conceito vigente, não há na literatura comprovações ou referências 
científicas sobre esta contra-indicação e estes conceitos foram estabelecidas pela experiência 
pessoal dos autores. Permanece assim uma controvérsia sobre qual acesso a ser utilizado, pois 
esta via de administração poderia ser de grande valia embora não recomendada. 
A técnica de Seldiger de punção venosa percutânea quando bem treinada, facilita a 
introdução de forma rápida de um cateter calibroso em grandes vasos. Tal procedimento 
permite a infusão segura e rápida do volume necessário ao socorro a pacientes na fase pré-
hospitalar. Esta técnica, embora ainda não preconizada na urgência médica, poderia ser 
utilizada na punção da veia femoral, local de baixas complicações como hematomas e 
tromboses.  
Estudos clínicos comprovaram a segurança e o baixo índice de complicações do uso 
do acesso femoral em pacientes com instabilidade hemodinâmica. Este acesso após a rápida 
reposição do volume no socorro pré-hospitalar e da estabilização hemodinâmica do paciente, 
poderia ser substituído por outros acessos já na fase hospitalar27-29. 
A combinação da técnica de Seldinger para a punção da veia femoral, associada à 
infusão da SH nos parece ser um protocolo com potencial de socorro a doentes traumatizados. 
Esta associação poderia produzir benefícios hemodinâmicos na fase pré-hospitalar sem os de 
riscos alteração do volume de sangue perdido.  
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A literatura é escassa com relação a modelos experimentais de lesões venosas, sendo a 
maioria dos estudos direcionados às lesões arteriais. As lesões venosas têm sua importância 
clínica, visto que causam grandes hemorragias comparadas às lesões de artérias.  
Assim, decidimos idealizar um modelo de trauma venoso abdominal e através deste 
modelo analisar o efeito hemodinâmico da reposição volêmica com um pequeno volume de 
solução. 
Associado a estes fatores, buscamos comparar o acesso venoso recomendado e o outro 
acesso com um potencial de uso porém contra indicado para trauma abdominal, segundo o 
ATLS. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
2. OBJETIVOS 
 
 
 
 
 
 
 
Geral: 
 
Padronizar um modelo de origem venosa de choque hemorrágico não controlado e estudar a 
sua adaptação hemodinâmica com e sem a reposição volêmica.  
 
 
 
 
Específico: 
 
Avaliar o efeito hemodinâmico da reposição volêmica com SH por duas diferentes vias de 
acesso em um modelo de choque hemorrágico de origem venosa. 
 
Avaliar o volume de hemorragia abdominal pós-reposição volêmica com SH no modelo de 
choque hemorrágico de origem venosa. 
 
 
 
 
 
 
 
3. MÉTODOS 
 
 
Este estudo foi aprovado pela Comissão de Ética da Universidade Federal de São 
Paulo – Unifesp/EPM, sobre o protocolo número 0444/04, e efetuado no Laboratório de 
Cirurgia Experimental da Disciplina de Técnica Operatória e Cirurgia Experimental. 
 
Amostra 
 
Foram utilizados 18 animais da espécie suína, raça Landrace, de ambos os sexos, com 
idade aproximada de três meses e com o peso variando entre 15 e 25 kg, provenientes do Sítio 
dos Anjos do município de São Bernardo do Campo, São Paulo. Antes dos procedimentos 
operatórios todos os animais permaneceram em jejum alimentar de 12 horas com água ad 
libitum. 
 
 
Os animais foram distribuídos em três grupos de estudo: 
 
Grupo Controle (GC) – Animais submetidos a choque hipovolêmico e sem reposição 
volêmica. (n=6) 
Grupo Jugular (GJ) - Animais submetidos a choque hipovolêmico e com reposição 
volêmica por veia jugular externa esquerda. (n=6).  
Grupo Femoral (GF) – Animais submetidos a choque hipovolêmico e com reposição 
volêmica por veia femoral esquerda. (n=6).  
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A distribuição da amostra está esquematizada na figura 1. 
 
 
 
 
Figura 1 – Esquema de distribuição da amostra nos diferentes grupos de estudo. 
 
 
 
Procedimento anestésico 
 
Os animais receberam como pré-anestesicos as drogas acepromazina∗ 0,1 mg.Kg-1 e 
ketamina** 10mg.Kg-1 por via intramuscular. Decorridos 30 minutos procedeu-se a indução 
anestésica com injeção intravenosa periférica de pentobarbital sódico††, na dosagem de 
12,5mg.Kg-1 por via intravenosa na veia marginal da orelha direita. Seguiu-se a entubação 
orotraqueal do animal em decúbito dorsal horizontal com auxílio de uma sonda 6‡‡ e os 
membros foram fixados com amarras aos suportes da mesa cirúrgica. A manutenção 
anestésica foi realizada com vaporização de isoflurano§§ 1.5% volume (aparelho Monterrey – 
Takaoka), ventilação mecânica de 14 movimentos respiratórios por minuto, 10 ml/kg de 
volume corrente, 21% de concentração de oxigênio e PEEP de 5 mmHG durante todo o 
experimento. 
 
                                            
∗ Acepran 1% - Univet 
** Dopalen - Vetbrands 
†† thionenbutal - Abbott 
‡‡ Rush 
§§ Isothane - Baxter 
Amostra 
(n=18)
GC 
(n=6) 
GJ  
(n=6)
GF  
(n=6) 
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Procedimento Cirúrgico 
 
Sob anestesia e por meio de dissecção e flebotomia, um cateter de polietileno 8F foi 
introduzido via artéria carótida direita até o átrio direito para a aferição de PAM (Figura 3). 
Um segundo cateter de Swan-Ganz de calibre 7 French (93A-131H-7F, Edwards, Baxter 
Edwards Critical Care, Irvine, CA) por meio de dissecção e flebotomia foi introduzido na 
veia jugular externa direita e sua foi ponta posicionada na artéria pulmonar, guiada pelos 
traços de pressão. Estes cateteres foram conectados a transdutores individuais de pressão e a 
um polígrafo modelo Viridia 24C (Hewlett-Packard Corp, Andover, MS, USA) para a 
aferição de padrões hemodinâmicos de pressão de artéria pulmonar (PAP) e pressão arterial 
média (PAM). O débito cardíaco (DC) foi mensurado pelo método de termodiluição, através 
de injeção em bolus de soro fisiológico (0,9%), sendo considerado o valor da média das 3 
medidas repetitivas. 
Um terceiro cateter de polietileno (8F) por meio de dissecção e flebotomia foi 
introduzido a distância de 10 cm do local da incisão na veia jugular externa esquerda nos 
animais do GJ e na veia femoral esquerda nos animais do GF para a infusão de SH.. 
A seguir, procedeu-se a laparotomia mediana xifo-púbica e após dissecção da veia 
porta, um probe de fluxômetro ultrasônico Transonic T206 Flowmeter (TransonicSystems Inc. 
EUA) foi posicionada ao seu redor para a aferição de fluxo de veia porta (FVP) (Figuras 3 e 
4). A veia cava caudal infra-renal foi dissecada a 3 centímetros do hilo renal e a parede 
anterior do vaso foi transfixada no sentido transversal com o uso de um fio de poliéster 
trançado siliconizado 4-0 agulhado (Cirumédica), com o ponto de entrada e saída distando de 
aproximadamente 3 milímetros. A seguir, as extremidades do fio foram exteriorizadas na 
parede abdominal direita (Figura 9) e após a reposição das vísceras, a parede abdominal foi 
fechada com sutura contínua, com fio de Catgut cromado-0 agulhado (Ethicon) em plano 
único englobando peritônio, músculos, subcutâneo e pele.  
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Figura 2 – Fotografia do animal em decúbito dorsal, após entubação orotraqueal. As linhas demarcadas 
ilustram os locais onde foram feitas as incisões para a laparotomia e acessos vasculares. 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 3 – Fotografia da veia jugular direita (VJD), veia Jugular esquerda e artéria carótida direita 
(ACD). 
ACD
VJD
ACD 
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Figura 4 – Fotografia da veia porta (VP) dissecada.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 5 – Fotografia do transdutor de fluxômetro, posicionado na veia porta (VP). 
VP 
VP
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Figura 6 – Fotografia da Veia Cava Caudal infra-renal dissecada (VCC). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 7 – Fotografia do ponto transfixante na veia (VCC), antes da provocação da lesão. 
 
VCC
VCC 
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Figura 8 – Fotografia do ponto na veia (VCC) transfixante, tracionado, antes da provocação da lesão. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 9 – Fotografia da passagem do fio pela parede abdominal. 
Procedimento de monitorização 
VCC
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Os animais ficaram 15 minutos sem intervenção (período de estabilização dos 
parâmetros e anestesia), para então se dar o início do experimento. A hemorragia foi 
produzida pela tração de ambos os fios causando a ruptura parcial da veia cava no T0. 
Após a lesão da VCC os valores hemodinâmicos de PAM, PAP, DC e FVP foram 
aferidos a cada 10 minutos. 
Decorridos 20 minutos (T20) da instituição da lesão, foi feita a infusão de solução 
hipertônica a 7,5% de NaCl por gotejamento (tempo inferior a 2 minutos). Ao final de 40 
minutos de experimento (T40), os animais foram mortos com dose suplementar de 3 
miligramas/quilograma de pentobarbital sódico e injeção de 20 mililitros de solução de 
cloreto de potássio a 19,1%. Imediatamente após a eutanásia, a cavidade abdominal aberta 
(figura 13a) e a VCC pinçada com pinça de Satinsk.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 10 – Fluxograma de protocolo experimental.  
 
 
Figura 10 – Fluxograma de protocolo experimental. 
 
 
 
 
 
Choque tratado Estabilização 
Lesão Infusão
T0 T10 T20 T30 
Choque 
Procedimentos
Tempos de monitoramento
T40
sacrifício
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Figura 11 – Fotografia do monitor Viridia 24 C com as respectivas curvas de Pressão Arterial Media 
(PAM), Pressão de Artéria Pulmonar (PAP), Débito Cardíaco (DC). 
 
 
 
 
Figura 12 – Fotografia do aparelho de fluxometria. 
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Na seqüência seguido o pinçamento de VCC, compressas secas e previamente pesadas, 
foram utilizadas para coleta do sangue e dos coágulos livres na cavidade. O volume da 
hemorragia abdominal foi mensurado obedecendo-se a relação 1ml = 1 grama. (Figura 13b) 
 
 
 
 
Figura 13 – Fotografias da hemorragia abdominal (a) e de um coágulo retirado (b) para quantificação da 
hemorragia abdominal após o fim do experimento. 
 
 
 
Estudo Estatístico 
 
A relação do peso e sangue perdido foi analisada por modelos de Análise de Variância 
(ANOVA) com 1 fator. 
Para comparar a evolução dos 3 grupos foram utilizados modelos lineares 
generalizados (MLG) para dados longitudinais (medidas repetidas). Nestes modelos foram 
considerados 3 efeitos: comparações entre grupos (controle x jugular x femoral), comparações  
entre efeito de tempo (0 x 10 x 20 x 30 x 40 min) e comparações entre grupo x tempo. 
Os programas estatísticos utilizados foram o SPSS versão 11.0 e o SAS, versão 8.01. 
O nível de significância adotado foi menor que 0,05. 
4. RESULTADOS 
 
 
Pressão arterial média (PAM) 
 
A PAM mensurada nos grupos, após a lesão da VCC, foi expressa em milímetros de 
mercúrio na Tabela 1 e Gráfico 1. Os valores representam a média e erro padrão dos grupos 
nos períodos de estudo. 
 
Tabela 1 - Média da PAM (mmHg) dos animais nos grupos em relação a tempo. 
 
Tempo 
(minutos) 
GJ 
(n=6) 
GF 
(n=6) 
GC 
(n=6) 
0 75±5,8 70,5±18,9 66,7±10,9 
10 34,8±10,4 29,8±6,0 34,0±7,6 
20 39,8±9,1 34,5±9,9 32,5±8,3 
30 50,2±12,9 41,8±10,4 34,7±9,4 
40 47,0±11,9 42,0±10,7 34,8±4,3 
 
 
 
90
 
 
Em todos os grupos, ocorreu uma redução significativa da PAM aos 10 minutos 
(p<0,001). No GC, o valor médio observado aos 10 minutos manteve-se baixo até o final do 
experimento em T40. Nos grupos de reposição com SH ocorreu um aumento significante da 
PAM em T30 (GJ, p=0,0091) e (GF, p=0,0168). 
Não houve diferença, estatistica ente, significante entre os grupo GF e GC (p=0,2729). No 
entanto, os valores do grupo GJ foram superiores, quando comparados aos valores de GC e 
GF (p=0,0058). 
 
 
 
 
 
 
 
 
Gráfico 1 – Representação gráfica d
mmHg. * T0 > T10 (
(p=0,0168 GF). 
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Em todos os grupos, ocorreu uma redução significativa da PAM em T10 (p<0,001). 
No GC, o valor médio observado aos 10 minutos manteve-se em níveis baixos até o final do 
experimento em T40. Nos grupos de reposição com SH (GJ e GF) ocorreu um aumento 
significante da PAM em T30 (GJ, p=0,0091) e (GF, p=0,0168). 
Os valores do grupo GJ foram superiores aos valores de GC e GF (p=0,0058). 
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Débito cardíaco (DC) 
 
A média do DC mensurada nos grupos foi expressa em litros/minuto na (Tabela 2 e 
Gráfico 2). Os valores representam a média e erro padrão dos grupos nos períodos de estudo. 
 
 
Tabela 2 – Média do DC (Litros/minutos) dos animais nos grupos em relação a tempo. 
 
Tempo 
(minutos) 
GJ 
n = 6 
GF 
(n= 6) 
GC 
(n = 6) 
0 5,7±1,8 6,9±2,6 4,3±0,8 
10 2,95±1,6 2,5±1,4 2,3±0,9 
20 3,20±1,7 2,5±1,4 2,2±0,8 
30 4,35±1,9 4,3±2,8 2,3±0,8 
40 3,87±1,9 4,5±3,9 2,2±0,9 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Gráfico 2 - Representação gráfica das médias do DC dos grupos nos períodos de experimento expressa 
em mmHg. * T0 > T10 (p<0,001). 
5,7
2,9
3,2
4,4
3,9
6,9
2,5 2,5
4,3
4,5
4,3
2,3 2,2 2,3 2,2
0
1
2
3
4
5
6
7
8
T0 T10 T20 T30 T40
Tempo (minutos)
D
éb
ito
 c
ar
dí
ac
o
jugular
femural
controle
** 
 20
 
Em todos os grupos, observou-se uma queda significante do DC em T10, quando 
comparado com valores basais T0 (p<0,001).  
No GC os valores permaneceram nos níveis baixos até o término do procedimento 
(T40). Estes valores foram inferiores aos 2 grupos de reposição (p=0,0042). No entanto nos 
grupos GF e GJ observou-se uma melhora parcial do DC após a reposição com SH em T30 e 
T40, apesar de não ser significantes (p=0,2114).   
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Pressão arterial pulmonar (PAP) 
 
A média da PAP em cada grupo foi expressa mmHg (Tabela 3 e gráfico 3). Os valores 
representam a média e erro padrão de cada grupo nos períodos de estudo. 
 
 
Tabela 3 – Média da PAP (mmHg) dos animais nos grupos em relação a tempo. 
 
Tempo 
(minutos) 
GJ 
(n=6) 
GF 
(n=6) 
GC 
(n=6) 
0 22,0±7,1 16,5±6,8 15,2±3,5 
10 11,2±3,0 11,0±4,6 12,3±3,7 
20 14,5±5,5 12,8±4,2 12,0±3,8 
30 17,7±5,7 14,2±5,8 11,7±3,1 
40 19,2±9,2 14,5±6,6 11,0±2,5 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Gráfico 3 – Representação gráfic
mmHg. * T0 > T10 (p
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Em todos os grupos houve uma redução significativa da PAP aos 10 minutos (T10) 
(p=0,0007), quando comparado ao valor basal (T0). Há uma tendência de queda progressiva 
dos valores nos animais do GC. Após T20 há aumento nos valores dos grupos tratamento, mas 
as variações foram estatisticamente significantes apenas para o GJ, onde os valores médios 
em T30 e T40 foram significantemente maiores que os valores médios de T10 e T20 
(p=0,0129). Os animais do GJ apresentaram valores superiores aos animais do GC e GJ 
(p=0,0063) a partir de T30. 
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Fluxo de veia porta 
 
 
A média do FVP verificado a cada 10 minutos em cada grupo foi expressa 
Litros/minuto da Tabela 4 e Gráfico 4. Os valores representam a Média e erro padrão dos 
grupos nos períodos de estudo. 
 
 
Tabela 4 – Média do FVP (ml/minuto) dos animais nos grupos em relação a tempo. 
 
Tempo 
(minutos) 
GJ 
(n=6) 
GF 
(n=6) 
GC 
(n=6) 
0 710±264,4 563,3±212,9 593,3±82,8 
10 460±198,6 251±84,2 275±56,4 
20 469,6±209,6 303,3±75,5 276,6±72,9 
30 0,608±242,7 413,3±150,4 277,3±70,3 
40 563,8±285,2 360,0±91,2 288,0±65,0 
 
 
 
 
 
 
 
   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Gráfico 4 – Representação gráfica da
mmHg. * T0 > T10 (p<0.0
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Nas comparações entre tempos houve uma redução significativa de FVP de todos os 
grupos em T10 (p<0,001). Apesar de observarmos aumento nos valores de FVP a partir de 
T20 no GF e GJ, estas alterações não foram estatisticamente significantes (p= 0.2180).  
Os animais do GJ apresentaram valores médios superiores aos animais dos GC e GF 
(p<0,0001).   
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Hemorragia Abdominal 
 
A hemorragia abdominal coletada aos 40 minutos (T40), após a lesão da veia cava 
caudal, foi expressa em volume total e relação volume/peso dos animais (Tabela 5 e gráficos 
5 e 6).  Os valores representam a média e erro padrão de cada grupo.   
 
 
Tabela 5 – Volume de hemorragia abdominal total (ml) e relação volume de hemorragia/peso 
(ml/kg) dos grupos expressos em média. 
 
Grupo Volume Total (ml) Peso (Kg) Relação  Volume 
Total/Peso (ml/kg) 
GC 
(n=6) 
504,83±129,15 18,83±1,17 26,94±7,42 
GJ 
(n=6) 
581,67±176,57 19,50±3,27 30,42±9,86 
GF 
(n=6) 
641,67±126,08 17,83±1,17 36,12±7,37 
 
 
Não houve diferenças, estatisticamente, significantes entre os grupos para os 
parâmetros de hemorragia abdominal (p= 0,294) e relação volume de hemorragia/peso 
(p=0,188) entre os grupos. 
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Gráfico 5 – Representação gráfica das médias do volume total de hemorragia abdominal dos 
grupos expressas em  mililitros (ml). 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Gráfico 6 – Representação gráfica das médias da relação volume de hemorragia abdominal/peso 
dos grupos expressas em mililitros/quilograma. 
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Considerações Finais 
 
Os animais do GJ apresentaram valores médios superiores aos GC e GF quanto a 
PAM, PAP e FVP. 
O grupo GF foi similar ao grupo GJ quanto ao DC. Já os animais GC apresentaram 
valores médios de DC inferiores aos dos outros dois grupos. 
Em todas as variáveis monitoradas houve uma queda significante dos valores médios 
em T10 quando comparados aos valores de base (T0). 
Durante o estudo houve perda de 5 animais antes de 40 minutos de experimento e 
foram excluídos da análise estatística e do estudo. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
5. DISCUSSÃO 
  
 
Os recentes avanços no transporte de vítimas de trauma têm aumentado de forma 
significativa o número de pacientes que chegam vivos aos hospitais. Atualmente as vítimas de 
hemorragias são transportadas aos centros de saúde com instabilidade hemodinâmica, mas 
com maiores chances de recuperação. A sistematização permite que o atendimento pré-
hospitalar seja realizado em poucos minutos, contando inclusive com transporte aéreo56. Por 
outro lado esta rapidez pode dificultar a realização das condutas pré-hospitalares já 
padronizadas pelo ATLS e a busca por novos protocolos de terapia condizentes com a nova 
realidade tem sido objeto de pesquisas experimentais.  
A hemorragia lidera a etiopatogenia dos estados de choque e requer medidas corretivas 
precoces no combate da causa do sangramento associadas à medicação apropriada61. A 
isquemia prolongada das vítimas com a hipotensão está relacionada a um aumento de 
mortalidade, ao desenvolvimento de complicações como Síndrome da Resposta Inflamatória 
Sistêmica (SIRS) e a Disfunção de Múltiplos Órgãos (DMOS). A terapêutica da reposição 
volêmica na abordagem inicial das vítimas de trauma, pode reduzir a mortalidade, 
viabilizando o transporte do paciente mais estável ao hospital. 
Quanto aos modelos experimentais de choque hemorrágico, a literatura refere os que 
simulam o trauma nas suas diversas origens e etiologias. No entanto, modelos mimetizando 
trauma de origem venosa são raros, o que nos estimulou a produzir este estudo.   
As estatísticas em trauma penetrante mostram que a incidência de lesões em veia cava 
inferior variam entre 0.5 e 5% nos diversos serviços. Estes ferimentos têm sido observados 
em até 20% dos casos de acidentes com arma de fogo31,32.  
A taxa de mortalidade que varia entre 20 a 60% das vítimas de trauma de veia cava e 
tem diminuído lentamente nas últimas 4 décadas31,59. Cerca de um terço do total destas mortes 
ocorrem nas primeiras 24 horas devido à hemorragia intensa ou complicações decorrentes da 
hipotensão prolongada. Tal fato mostra a dificuldade terapêutica em choque de origem 
venosa59. 
Estudo clínico, realizado em 49 pacientes hemodinamicamente instáveis e com trauma 
de veia cava inferior, mostrou altas taxas de mortalidade (33,3%) nos indivíduos com lesão na 
região infra-renal. A mortalidade tem variado conforme o local da ferida, sendo de 68,8% na 
região supra-renal, 71.4% na retro-hepática e 100% na supra-diafragmática31.  Além disso, 
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estudo realizado em 302 pacientes mostrou  a dificuldade de correção cirúrgica em indivíduos 
com lesão da veia cava inferior, sendo observada uma mortalidade de 75% das vítimas do 
estudo59.  
A alta taxa de mortalidade e incidência de complicações de acidentes em veia cava, 
contrasta com a escassez de trabalhos experimentais. A maioria dos artigos relacionados são 
trabalhos clínicos ou de relatos de caso.  
Na elaboração desse modelo, utilizamos a técnica de indução da ruptura vascular 
através da tração de um fio cirúrgico transfixado no vaso que permitiu a padronização da 
lesão e também avaliar protocolos de reposição volêmica.. Este modelo foi anteriormente 
utilizado para indução de choque pela ruptura na artéria ilíaca e no baço em cão33,34.   
A lesão de dois a três milímetros na VCC provocou um choque hipovolêmico que 
pôde ser classificado como grau III ou IV. Nesta classificação, as perdas sanguíneas chegaram 
a 70% da volemia, sendo condições em que se faz necessária a reposição rápida do volume 
perdido e correção cirúrgica do problema2. 
A extensão da lesão resultante da tração do fio na VCC foi semelhante ao observado 
por outros autores para indução da ruptura de artéria ilíaca em cães33 e também não 
encontraram diferenças significantes na variação das medidas.  
Neste modelo, a rápida e importante redução dos valores hemodinâmicos encontrada 
nos primeiros 10 minutos (T10) sugerem que o maior contingente de hemorragia pós-lesão 
ocorre neste período. Por outro lado, por se tratar de um modelo de choque hipovolêmico não 
controlado, não há como precisar se a hemorragia continua após 10 minutos da indução da 
lesão.  
A observação de uma ligeira melhora e estabilização dos parâmetros hemodinâmicos 
nos períodos subseqüentes da maioria dos animais sugere que a redução da pressão venosa da 
VCC e o processo da coagulação sanguínea no local de trauma, associado aos demais 
mecanismos de compensatórios  hemodinâmicos foram de certo modo, fatores determinantes 
para a baixa mortalidade observada neste experimento. Consideramos este fato relevante para 
um modelo de choque hipovolêmico de origem venosa para testes futuros de novas 
modalidades terapêuticas. A reproducibilidade do modelo foi um fator determinante na 
elaboração deste estudo de choque hipovolêmico, simulando um trauma venoso de origem 
penetrante. Assim, acreditamos ser o modelo de choque hemorrágico de origem venosa 
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pioneiro, o que possibilitaria a continuidade das pesquisas relacionadas ao trauma em fase 
aguda ou crônica. 
Na maioria dos serviços internacionais de atendimento a trauma, há necessidade de 
obtenção de acesso venoso e reposição volêmica em cerca de 90% dos casos de pacientes 
vítimas de trauma24-28,57,58, mas apesar desta padronização a dinâmica de socorro atual não 
permite a infusão de grandes volumes de solução como é preconizado pelo ATLS. 
O acesso da fossa anticubital sofre restrições em fraturas de membros e imobilizações. 
O acesso na subclávia é contra-indicado em pacientes com grave hipoxemia, onde a punção 
pode causar complicações clínicas como quadros de pneumotórax e hemotórax24. 
O acesso jugular fica impossibilitado na maioria dos casos pela locação de colares 
cervicais necessários para imobilização do paciente até o centro hospitalar, além disso, em 
pacientes obesos com pescoço curto este acesso demanda muita habilidade das equipes de 
socorro. 
Associado a estas restrições, a vasoconstrição periférica restringe a introdução de 
cateteres de grosso calibre, sendo o volume de solução isotônica infundido durante a fase pré-
hospitalar, via acessos  periféricos,  inadequado para perfusão tecidual desejada24,25. 
Um estudo clínico randomizado da década de 90 mostrou que a técnica de punção 
percutânea de Seldinger para introdução de um cateter em pacientes hipovolêmicos, permitie 
uma administração mais rápida de volume via veia femoral. O tempo de execução desta 
técnica é menor quando comparado com a dissecção da veia safena, cujo acesso é o 
procedimento preconizado pelo ATLS para os pacientes com dificuldades de acesso 
periférico15. 
Outros estudos clínicos compararam as complicações de reposição volêmica entre três 
acessos (femoral, subclávia e anti-cubital). Neste trabalho observou-se que as complicações 
do acesso femoral não eram significativas quando comparados aos outros acessos. Também 
observaram que o sucesso da punção foi maior no acesso femoral (95,5%) quando comparada 
ao acesso na fossa cubital (77,6%) e subclávia (92,4%)25-29.  
No entanto, o acesso da veia femoral embora possa ser uma visto alternativa para a 
rápida reposição volêmica, tem sido contra-indicado pelo ATLS pelo risco de provocar maior 
sangramento no caso de traumas de pelve e abdome. Acredita-se que a solução infundida por 
via femoral é perdida no local da lesão abdominal. Há a possibilidade do acesso femoral 
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provocar complicações como a trombose e hematomas. Esta contra-indicação, embora aceita 
pela maioria dos serviços de trauma, carece de comprovações científicas.   
Desta forma, decidimos avaliar em nosso modelo, a utilização do acesso femoral 
(contra-indicado) em comparação com o acesso jugular (padronizado), analisando o efeito da 
infusão por dois diferentes sistemas (cava inferior e superior) sobre a hemorragia final. 
O acesso femoral, assim como o jugular, mostrou-se ser adequado para a infusão de 
SH, pois o comportamento da PAM, PAP, DC e FVP foram semelhantes nos dois grupos de 
tratamento, promovendo a recuperação hemodinâmica de forma rápida (T30). Por outro lado, 
os animais do GJ apresentaram valores hemodinâmicos maiores quando comparados ao GF, 
com significância para PAM e DC. Este fato pode ser atribuído ao efeito inotrópico direto da 
SH sobre a musculatura cardíaca resultante da proximidade cardíaca da via jugular. Outra 
possibilidade para a diferença de resposta é que nossa amostra é pequena e os valores 
hemodinâmicos maiores observados em dois animais do GJ podem ter elevado a média deste 
grupo.  
Independentemente da via de infusão, não houve diferença significante quanto à 
hemorragia abdominal entre os grupos, denotando que a via femoral, normalmente contra-
indicada por aumentar o sangramento, pode ser uma via alternativa para a reposição volêmica 
na fase pré-hospitalar. 
Quanto à hemorragia pós-reposição volêmica, os nossos resultados se assemelham aos  
estudos realizados com lesão em aorta, baço, fígado ou artéria ilíaca, onde não mostrou 
aumento de sangramento quando tratados com SH7,23,30,51,53. 
Nosso ensaio, utilizando um modelo de choque hemorrágico não controlado, corrobora 
com um estudo multicêntrico americano onde a reposição volêmica com a solução hipertônica 
foi utilizada no pré-hospitalar. Neste estudo, as vítimas de hipotensão e trauma penetrante 
foram submetidas a reposição volêmica precoce com SH na fase pré-hospitalar. Os autores 
observaram benefícios hemodinâmicos e diminuição da mortalidade quando comparado à 
reposição executada somente na fase hospitalar45. 
No entanto, a reposição volêmica na fase pré-hospitalar é controversa quanto ao 
volume e tipo de solução.  O ATLS recomenda que a reposição deva ser feita basicamente 
pela infusão de um grande volume de solução cristalóide isotônica na proporção de pelo 
menos 3 vezes o volume das perdas sanguíneas com a solução de Ringer lactato45. 
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Porém, estudos experimentais e clínicos mostraram que esta prática pode ser 
prejudicial ao indivíduo, pois a tentativa de restauração da PAM total pode provocar aumento 
de volume das perdas sangüíneas pela hemodiluição, elevando a taxa de mortalidade1,23,24,35,55. 
Assim, existem restrições quanto ao emprego de RL, pois os seus efeitos benéficos 
estão vinculados à infusão de um grande volume de solução, o que pode ser impraticável nas 
fases iniciais do atendimento ao paciente chocado. Além disso, a solução de RL apresenta na 
sua composição duas formas de isômeros (d-lactato e l-lactato). O componente d-lactato foi 
relacionado à indução da resposta inflamatória em nível microcirculatório e foi atribuído 
como sendo o fator  responsável pelas complicações tardias do choque.  Semelhante hipótese 
tem sido referida em pesquisa “in vitro” que mostrou uma maior ativação de leucócitos em 
amostras de sangue de voluntários, submetidos ao contato com RL, quando comparados ao 
grupo submetido a SH e/ou albumina31,56. 
Nesta presente pesquisa, optou-se pelo emprego de SH, que entre numerosos 
benefícios, possui uma logística de armazenamento (pequeno volume) e menor tempo de 
infusão (entre 2 a 7 minutos)21,25,29. Estas características podem facilitar o processo de socorro 
na fase pré-hospitalar de vítimas de acidente vascular venoso.  
A infusão de SH neste modelo de choque hipovolêmico, proporcionou a melhora de 
todos os parâmetros hemodinâmicos estudados, independentes da via de infusão. Observamos 
uma significância estatística para os parâmetros PAM e DC nos tempos T30. O fato de não ter 
observado uma melhora significante nos outros parâmetros analisados parece ser devido ao 
tamanho da amostra, visto que os dados obtidos mostram uma tendência de melhora dos 
padrões hemodinâmicos após a infusão de SH. 
No entanto, apesar de não ser significante para parâmetros PAP e FVP, ocorreu 
melhora do retorno esplâncnico, representado pelo fluxo portal (FVP). Este achado pode ser 
relevante, considerando que FVP é o primeiro a sofrer restrições seletivas no choque 
hipovolêmico, além de ser usualmente o último parâmetro hemodinâmico a se recuperar com 
a reposição volêmica. 
O possível benefício da ressuscitação hemodinâmica de choque hipovolêmico com SH 
também tem sido mencionado por outros3-7,26,42,46,49,54, sugerindo que a SH pode ter um 
emprego potencial na recuperação de vítimas de trauma na fase de pré-hospitalar.  
Associado a estes fatores, a reposição volêmica com SH não aumentou o volume de 
hemorragia, reforçando que a via de infusão femoral embora contra-indicada não ocasionou 
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uma perda do volume infundido pelo local do ferimento. Semelhante aos nossos resultados, 
um estudo clínico também mostrou a segurança da utilização de reposição com pequeno 
volume de SH, na melhora hemodinâmica de pacientes, sem acarretar o aumento de 
sangramento22. 
Os primeiros relatos de estudos experimentais com SH datam do início do século XX, 
onde autores descreveram a recuperação parcial da hipotensão causada por hemorragia em 
cães submetidos a choque controlado. A melhora é atribuída ao efeito da rápida expansão 
plasmática do espaço intravascular induzida pela hipertonicidade da SH que mobiliza fluidos 
intracelulares para o meio extracelular, aumentando a volemia19. Além disso, a SH possui um 
efeito de vasodilatação, atribuído ao relaxamento da musculatura lisa dos vasos sanguíneos20. 
A infusão de 4ml/kg de SH gera uma expansão do volume circulatório, devido ao 
gradiente osmótico, criado pela adição de 5,13 mEq de sódio por kg de peso. Baseados em 
medidas de volume plasmático e na variação do hematócrito, autores estimaram em 11 ml/kg 
a expansão plasmática causada pelo uso SH. Esse resultado é claramente superior a soluções 
isotônicas convencionais, pois acrescenta um volume de 2,75 ml de plasma para cada ml 
injetado, enquanto que as soluções isotônicas contribuem somente com 0,33 ml de aumento 
com o mesmo volume de reposição14. Além disso, a SH parece reduzir a viscosidade 
sangüínea pela hemodiluição e ação inotrópica direta no músculo cardíaco19,20,40. 
Outros benefícios fisiológicos, atribuídos à reposição volêmica com SH parecem estar 
relacionados à remoção do acúmulo de água das células endoteliais. Estas células que se 
encontram edematosas durante o choque perdem volume em contato com a SH, resultando no 
aumento do lume do entotélio e facilitando o retorno venoso pela redução da resistência 
vascular44. A melhora da perfusão microcirculatória parece proporcionar redução de 
complicações respiratórias, coagulopatias e insuficiência renal20,35. Em estudo clínico com 
pacientes com choque refratário, tratados com SH, mostrou uma rápida melhora da pressão 
arterial e do débito urinário5. 
Alguns autores acreditam que a reposição volêmica com SH, já poderia ser testada em 
um número maior de trabalhos clínicos, uma vez que o risco da mortalidade com o emprego 
de SH, em modelos experimentais, tem sido baixo quando comparado à conduta de não-
reposição volêmica37,43,48.   
Em estudo clínico, 1170 pacientes hipovolêmicos foram comparados em relação à 
solução de reposição com SH e RL na fase pré-hospitalar do tratamento. Os autores 
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observaram que não houve diferença significante entre a taxa de sobrevivência num período 
de 30 dias. Além disso, também verificaram que a taxa de sobrevivência dos pacientes do 
grupo SH foi melhor em 5,1% do que o grupo RL41, mostrando o benefício terapêutico com a 
SH.  
Outro fator a ser mencionado, é referente ao pequeno volume de SH necessário para a 
rápida recuperação de parâmetros hemodinâmicos nos grupos de reposição. A utilização do 
pequeno volume de SH (entre 75 e 125 ml/animal) permitiu a rápida reposição (tempo <1 
minuto) e recuperação parcial do padrão hemodinâmico do GJ e GF. Baseado nas indicações 
terapêuticas preconizadas pelo ATLS, seria necessário a infusão de 3 vezes o volume da 
hemorragia (aproximadamente 1500 a 1800 ml) de solução isotônica para obtenção de um 
efeito semelhante.  
A ressuscitação, baseada em pequenas quantidades de reposição de fluidos, foi 
proposta no início dos anos 90 e mostrou ser segura para a reanimação com hipotensão 
controlada em pacientes traumatizados, pois traz melhoria da hemodinâmica, diminuindo 
distúrbios metabólicos do choque hipovolêmico40. 
Em revisão sobre modelos de ressuscitação em animais, os autores concluíram que a 
reposição com pequenas quantidades na fase pré-hospitalar melhora a taxa de mortalidade, 
enquanto a reposição massiva indicada pelo ATLS, seria mais deletéria em determinadas 
situações. Tal fato resulta da tentativa de recuperação total da PAM que poderia ocasionar o 
deslocamento dos coágulos e aumento da hemorragia20. 
Em um estudo experimental de choque hipovolêmico resultante da lesão na aorta de 
porcos, a tentativa de restauração da PAM aos níveis iniciais, aumentou a hemorragia e 
conseqüentemente a taxa de mortalidade dos animais. Estes mesmos pesquisadores anos mais 
tarde, obtiveram melhores resultados utilizando a ressuscitação moderada com uma 
quantidade menor de fluidos objetivando uma recuperação da PAM parcial, mostrando que o 
volume infundido pode influenciar na hemorragia da lesão13,52. 
A grande eficácia da infusão de SH parece ocorrer quando a terapêutica é realizada em 
bolus único  em até 2 minutos, pois a reposição lenta de SH não parece promover o mesmo 
potencial benéfico47,50,53. 
Outro ponto polêmico quanto aos protocolos de socorro às vítimas na fase pré-
hospitalar está relacionado ao tempo de início de reposição volêmica. Em vítimas de trauma 
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penetrante com hipotensão severa existe uma grande controvérsia sobre o melhor protocolo 
terapêutico pré-hospitalar a ser adotado nos primeiros momentos do socorro. 
Neste experimento após a lesão de VCC, os animais dos 3 grupos apresentaram uma 
hipotensão rápida nos primeiros 10 minutos, atingindo PAM entre 21 e 52 mm/Hg. Esta 
diminuição corrobora com os achados de outros modelos de choque hipovolêmicos induzidos 
pela ruptura arterial (PAM=22±8 mmHg) e ou ruptura do baço (PAM 61±12 mmHg)33,34. Tal 
hipotensão mostrou que as perdas sanguíneas em trauma venoso também são extremamente 
rápidas e significantes, sugerindo que há necessidade de reposição de volume na fase pré-
hospitalar. 
Desta forma, objetivando ter uma melhor segurança para a infusão dos fluidos sem 
interferir nos processos biológicos envolvidos na diminuição da hemorragia, optamos pela 
reposição volêmica no tempo T20. A adoção deste período parece ser compatível com o 
tempo gasto para a equipe de resgate chegar ao local do acidente e iniciar a reposição 
volêmica. 
A reposição se realizada antes deste período, poderia ocasionar um aumento na 
hemorragia visto que não haveria estabilização do coágulo13,23,36,39. Por outro lado, a 
reposição tardia colaboraria para uma maior disfunção circulatória, sobretudo na 
microcirculação, com danos que poderiam ser irreversíveis e comprometer o prognóstico do 
paciente. 
A reposição volêmica em T20 do experimento, resultou em uma melhora parcial dos 
parâmetros do DC, PAM e FVP. Essa melhora pode ser observada no curto espaço de tempo 
de 10 minutos (T30) e nossos achados se aproximam dos dados referidos pelos outros 
autores33,34 . 
Decorridos 20 minutos do início da infusão, os parâmetros hemodinâmicos 
permanecem em níveis semelhantes, denotando que a reposição realizada promove uma 
rápida recuperação e estabilização da hemodinâmica pós-trauma venoso. No grupo sem 
reposição (GC) a recuperação dos valores hemodinâmicos não foi observada, sugerindo que a 
melhora da hemodinâmica dos grupos tratamentos pode ser atribuída ao fato da reposição 
volêmica. 
Em estudo clínico que compara a reposição com diferentes soluções variando o tempo 
de início da reposição volêmica, concluíram que o melhor momento seria entre 10 e 20 
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minutos da instituição do trauma, quando os fatores de coagulação já estabilizaram a 
hemorragia44.  
Estudo clínico multicêntrico, do início dos anos 90, mostrou que as complicações pós-
operatórias e a mortalidade não eram diferentes quando a reposição era feita nos momentos 
iniciais da fase pré-hospitalar se comparada com o não-tratamento das vítimas de 
hipotensão12.  
Já, outros pesquisadores, defendem a hipótese da reposição imediata de fluidos nestes 
pacientes ainda no local da ocorrência do acidente traria benefícios hemodinâmicos13,23,36,38,61. 
Tal procedimento melhoraria a perfusão sistêmica, com a recuperação do fluxo sanguíneo, 
sobretudo da microcirculação, que parece ser o compartimento que mais sofre os efeitos 
metabólicos provocados pela isquemia decorrente da hipotensão prolongada39,60 . 
A análise global dos trabalhos publicados até o presente momento, mostra que ainda 
há controvérsias quanto ao momento ideal de reposição volêmica pós-lesão vascular. Assim 
sendo, a orientação estabelecida pelo ATLS que norteia a reposição precoce parece não ser 
prejudicial baseado nos resultados desta pesquisa. 
A mortalidade deste modelo de choque hipovolêmico não controlado foi de 5/23 
animais. Esta mortalidade (33%) decorre da grave hipotensão (abaixo de 20 mm/Hg), seguida 
de uma parada cardíaca e é condizente com as taxas verificadas na realidade clínica59. Nestes 
casos as lesões isoladas ou múltiplas de veia cava provocam elevada mortalidade devido ao 
sangramento que se faz livremente para cavidade peritoneal. 
Baseado nos resultados deste estudo, o modelo mostrou ter um potencial de uso na 
elaboração de novos protocolos terapêuticos ao socorro de vítimas de trauma vascular venoso 
na fase pré-hospitalar. Os efeitos tardios deste protocolo sobre os diversos órgãos e tecidos 
devem ser analisados em ensaios futuros. 
  
 
  
 
 
 
 
6. CONCLUSÃO 
 
 
 
 
 
1. O modelo de trauma da veia cava caudal mostrou ser adequado para a indução de 
choque hipovolêmico e estudos da reposição volêmica. 
 
2. A reposição volêmica com bolus de solução hipertônica 7,5% (SH), proporcionou 
melhora rápida dos parâmetros hemodinâmicos e não provocou aumento de hemorragia 
com a perda do volume infundido pelo local de trauma. 
 
3. A via femoral de reposição volêmica não aumentou complicações hemorrágicas ou 
provocou alterações dos parâmetros hemodinâmicos quando comparada à via jugular de 
reposição, sugerindo o potencial de uso deste acesso em traumas com lesão venosa intra-
abdominal. 
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Gráfico 7 - Débito Cardíaco (DC) dos animais do Grupo Controle (GC) 
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Gráfico 8 - Débito Cardíaco (DC) dos animais do Grupo Controle (GJ) 
 
 44
 
Perfis individuais DC - Grupo femural
0
2
4
6
8
10
12
14
T0 T10 T20 T30 T40
tempo (minutos)
Li
tr
os
/m
in
ut
o
 
 
Gráfico 9 - Débito Cardíaco (DC) dos animais do Grupo Controle (GF). 
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Gráfico 10 - Pressão Arterial Média (PAM) dos animais do Grupo Controle (GC) 
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Gráfico 11 - Pressão Arterial Média (PAM) dos animais do Grupo Jugular (GJ) 
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Gráfico 12 - Pressão Arterial Média (PAM) dos animais do Grupo Femoral (GF) 
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Gráfico 13 - Pressão de Artéria Pulmonar (PAP) dos animais do Grupo Controle (GC). 
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Gráfico 14 - Pressão de Artéria Pulmonar (PAP) dos animais do Grupo Jugular (GJ). 
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Gráfico 15 - Pressão de Artéria Pulmonar (PAP) dos animais do Grupo Femoral (GF) 
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Gráfico 16 - Fluxo de Veia Porta (FVP) dos animais do grupo Controle(GC) 
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Gráfico 17 - Fluxo de Veia Porta (FVP) dos animais do Grupo Jugular (GJ) 
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Gráfico 18 - Fluxo de Veia Porta (FVP) dos animais do Grupo Femoral (GF) 
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Gráfico 19 - Volume de hemorragia abdominal total individual dos animais expresso em ml. 
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Gráfico 20 - Relação volume de hemorragia abdominal/peso individuais dos animais expressos ml/Kg. 
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Gráfico 21 - Destituição do peso individual dos animais expresso em quilograma. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Gráfico 22 - Média e desvio padrão do peso dos animais dos grupos. 
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